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SUMMARY

The laparoscopic technique is described, Its
main diagnostic applications are studied: 1) In
the differential diagnosis of an icteric syndro-
me: 2) In cases of patients with one or several
abdominal growths; 3) In cases of patients with
ascites of undetermined aetiology. The paper
ends with a description of contraindications and
accidents of this exploratory technique.

ZUSAMMENFASSUNG

s wird die Technik der Laparoskopie besch-
rieben und ihre wesentlichten diagnostichen
Indikationen iiberpriift: 1) Differentialdiagno-
gse des Ikterussyndroms; 2) bei Kranken mit
einem oder mehreren Bauchheschwiiren; 3) bei
Kranken mit Wassersucht von ungewisser Aetio-
logie. Zum Schluss werden die Kontraindikatio-
nen und Zwischenfillen dieser Untersuchungs-
methode ausfiihrlich besprochen.

RESUME

Description de la technique de la laparosco-
pie. Etude des principales indications diagnos-
tiques qui sont: 1) dans le diagnostic différen-
tiel d'un syndrome ictérique; 2) devant le mala-
de avec une ou plusieurs tumorations abdomina-
les; 3) devant un malade avec ascite d'étiologie
douteuse. On termine en détaillant les contre-
indications et accidents de cette technique ex-
ploratrice.

LA CARDIOPATIA PULMONAR DEL TU-
BERCULOSO

S. ALmANsA DE CARA.

Las neumopatias causantes ‘de hipertension
de la arteria pulmonar, motivadoras a su vez del
fracaso del corazén derecho, pueden considerar-
se divididas en tres grupos: obliterativas, obs-
tructivas y restrictivas.

En la neumopatia obliterativa, trombos o ém-
bolos en las ramas de la arteria pulmonar, pro-
vocan la obliteracién del lecho vascular del pul-
moén, siendo prototipo la embolia pulmonar se-
guida de un “cor pulmonale agudo”.

En la neumopatia obstructiva se observan mo-
dificaciones profundas de la funcién respirato-
ria: disminucién de la capacidad vital y de la
maxima capacidad respirante, déficit de la ven-
tl'lacién alveolar, aumento del aire residual, et-
cétera, siendo ejemplo de la misma el enfisema
cronico obst: uctivo,

Y en la neumopatia restrictiva existe un se-
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cuestro, una restricciéon del parénquima respi-
rante, estando representada por las fibrosis pul-
monar, atelectasias crénicas, neumoconiosis,
pleuropatias esclerosas, colapso terapéutico y
resecciones pulmonares.

Consecuente con el enunciado, es nuestro pro-
posito circunscribirnos a la cardiopatia pulmo-
nar, o “cor pulmonale” de origen tuberculoso,
que puede presentarse de modo subito o apare-
cer veladamente y evolucionar de modo gradual
Yy progresivo.

“CoR PULMONALE AGUDO".

Aunque en el concepto anglosajon el “cor pul-
monale agudo” esta exclusivamente representa-
do por el que desencadena la embolia pulmonar,
hasta el punto que llegaron a hacerse sinonimas
ambas calificaciones, en la actualidad no es ad-
misible tal criterio, ya que ni todas las embolias
pulmonares pueden desencadenar un ‘“cor pul-
monale agudo” ni este “cor pulmonale agudo”
es patrimonio exclusivo de la embolia pulmonar.

El “cor pulmonale agudo” de origen tubercu-
loso puede presentarse en aquellos procesos ge-
neralmente complicativos que provocan de modo
stibito un colapso pulmonar, sustrayendo a la
funeion ventilatoria extensos territorios de pa-
rénquima respirante con la repercusion subsi-
guiente sobre las cavidades derechas, no solo
por ser causa de anoxemia, sino también por es-
trecharse el filtro sanguineo del pulmon.

Y asi puede acontecer, como lo hemos obser-
vado repetidas veces en: a) Perforaciones pleu-
ropulmonares con neumotoérax hipertensivo de
sindrome sofocante. &) En el colapso masivo-
atelectdsico vor obstruccién bronquial subita
motivada por un tapén mucoso, coagulo hemop-
toico 0 masa caseosa de vaciamiento ganglio-
nar. ¢) En el hemitorax gigante postoperatorio
de la neumolisis extrapleural. d) Tras una ex-
tensa toracoplastia demolitiva en individuos de
mediastinc labil.

Como factor principal en el mecanismo de pro-
duccion de este “cor pulmonale agudo” hay que
considerar la anoxemia y la consecutiva hiper-
tension de la arteria pulmonar.

EULER y LILJESTRAND fueron los primeros en
demostrar que la hipoxia provoca en el animal
un aumento de la tensién en el territorio de la
arteria pulmonar, y MOTLEY pudo confirmar el
mismo hecho en el hombre.

Es mérito de COURNAND y de sus colaborado-
res, de la Universidad de Columbia, haber ob-
servado que la tension de la arteria pulmonar
es tanto mayor cuanto menor sea la cantidad de
oxigeno en su sangre circulante, y de haber de-
mostrado que hipertensiones acusadas de la ar-
teria pulmonar cursantes con intensa anoxemia
se reducian notablemente al mejorar la oxige-
nacion de la sangre.

RossiER comprueba después el paralelismo
existente entre la disminuciéon de la tension al-
veolar del oxigeno y el aumento de la presion




en la arteria pulmonar, y OPITZ observa que
cuando desciende la tension del oxigeno alveo-
lar se produce una vasoconstriccion pulmonar
por la hipoxemia.

Y, altimamente, DALAY y MCMILLAN, de Lon-
dres, en el ultimo Congreso Mundial de Cardio-
logia, celebrado en Bruselas en septiembre pa-
sado, confirmaron con hechos irrebatibles que
la respiracion en déficit de oxigeno, tanto en el
hombre como en los animales, origina el aumen-
to de la tension de la arteria pulmonar, y que la
disminucion de la saturacion de oxigeno en la
sangre arterial aumenta la resistencia vascular
del puimon.

El efecto hipertensivo de la hipoxia seria de-
bido, para unos, a la liberacion de una sustancia
capaz de provocar rapidamente la contraccion
de las fibras musculares lisas de las arteriolas
del pulmon, originando la vasoconstriccion de
este territorio. Para otros, la causa seria neu-
rogénica a partir de una acciéon refleja en qui-
miorreceptores de la pared vascular, sensibles
al contenido de oxigeno de la sangre circulada,
y hay quien defiende un efecto privativo de la
anoxia sobre las fibras musculares de los vasos,
provocando su contraccion.

Sea su causa la que fuere, y que desde luego
nos es desconocida, es lo cierto que la hipoxia
alveolar conduce a una vasoconstriccion local, y
que si un gran territorio de alvéolos son hipo-
ventilados, esa vasoconstriccion se extiende a
un considerable campo de la red vascular, no
sblo disminuyendo el riego sanguineo, sino em-
pujando a la sangre hacia zonas bien ventiladas,
verdadero mecanismo de compensacion y adap-
tacion para combatir la hipoxemia, que desde
luego lo consigue, pero con el precio de un in-
cremento en la tensién arterial de la pulmonar.

En resumen, a partir de la hipoxia se produ-
cen: vasoconstriccion pulmonar, aumento de la
resistencia vascular, disminucion del lecho ca-
pilar del pulmon e hipertension del circulo me-
nor con su repercusion inmediata sobre el ven-
triculo derecho.

Por otra parte, la hipertension ventricular su-
pone un obstaculo al drenaje coronariano, redu-
ciendo el flujo sanguineo, sobre todo de la rama
derecha, lo que agrava la anoxia en momentos
en que por el mayor gasto cardiaco esta aumen-
tada la demanda de oxigeno, debilitindose atn
mas la fibra muscular cardiaca, por lo que fa-
cilitaria la dilatacion de la camara ventricular.

La hipoxia aguda, con la reduccion masiva
del lecho capilar del pulmén y la hipertension
brusca del circulo menor, crean de modo rapido
una insuficiencia del ventriculo derecho, que
puede abocar en la dilatacién de sus paredes,
conduciendo asi a una cardiopatia pulmonar
aguda de curso casi galopante, objetivable por
una mezcla de sintomas y signos cardiorrespira-
torios motivados por alteraciones hemodinami-
cas en el llamado sistema de aporte de oxigeno
(pulmén-corazén-circulacion-sangre).

Por ello, este “cor pulmonale agudo” encaja
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muy bien en lo que Woop ha llamado “cargj,
patia pulmonar anoxica”.

Se manifiesta con disnea intensa, cianosig ge.
neralizada, taquicardia, hipotension, estasis YU
gular y hepatica y sindrome angoroide, y en gry.
do extremo por confusion mental y somnoley.
cia, que de no acudir a tiempo abocaria al “comg
anoxico” de la cardiopatia pulmonar aguda. Eg
tan ostensible el cuadro clinico, que para su diag.
nostico se puede prescindir de los signos elée.
tricos, los que para ser cabales vamos rapida.
mente a enumerar,

Los signos electrocardiograficos del “cor pul-
monale agudo' en realidad no pueden estereoti.
parse en un patrén unico, ya que pueden ser ep
extremo variables, siendo sus imagenes poli.
morfas. Ellos traducen las alteraciones que re
velan la sobrecarga del corazon derecho, la di
latacién del ventriculo correspondiente y la is.
quemia miocardica.

En el complejo auricular habria que pesqui-
sarse la “P-pulmonalis’ : onda F alta, picuda, en
I1 y III, asi como en V F, por ser en esta deriva-
cion donde se hace mas visible la excitacion de
la auricula derecha.

En el complejo ventricular se hizo clasica la
imagen descrita por MCGIN y WHITTE: 5,-Q.

Tienen también valor la gran R en aVR,
desnivel positivo de S-T en precordiales dere-
chas, la desviacion a la izquierda de la zona
ecuatorial equifasiea, la inversion de T en todas
las precordiales de rapida reversibilidad por is-
quemia ventricular, la presencia de ondas S has-
ta la Ve, ete.

TRATAMIENTO.

Siendo el “cor pulmonale agudo” que estudia-
mos reversible la mayoria de las veces, su tra-
tamiento sera ante todo dirigido a eliminar, tan
rapidamente como sea posible, las causas mGCE'i-
nicas que originan el obstéculo en la circulacion
menor y dificultan el aporte de oxigeno. Asl
por ejemplo, la exsuflaccién en un neumotorax
hipertensivo, el vaciamiento quirurgico en un
hematoma postneumolisis, la aspiraciéon endos-
copica en una atelectasia obstructiva, ete. Pero
al mismo tiempo tendremos que restaurar la he-
modindmica alterada antes de que se presenten
trastornos irreversibles por anoxia central 0
miocardica profundas. En este caso, las medi-
das terapéuticas, aunque tengan algo de comun,
son distintas de las del “cor pulmonale agudo
emboligeno”, es decir, del provocado por la em-
bolia pulmonar. Aqui, por ejemplo, hay que lu
char primero con el reflejo pulmocoronariano,
con la atropina; con el espasmo arterial, con la
papaverina, y contra el dolor anginoide, con 1
morfina, Ninguna de estas tres medicaciones
tienen razoén de indicarse en el “cor pulmonale
aguno” ajeno a la embolia pulmonar.

Sin embargo, hay una terapéutica comin ¥
de urgencia para ambos tipos de insuficiencid
subita ventricular derecha, cual es la
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OXIGENGTERAPIA.

El oxigeno alivia la disnea, mejora la ciano-
cis, despeja el sensorio y proporciona cierto es-
tado euforico en medio del trance grave en que
¢e encuentra el paciente. Puede administrarse
por sonda nasal, mascarilla o tienda, bien L-n‘in—
halaciones de oxigeno puro o, lo que es mejor,
con mezelas de anhidrido carbénico al 10, 25 0
50 por 100, y de modo discontinuo, con intervalo
de veinticinco a treinta minutos.

En el referido Congreso de Bruselas ha sido
propuesto un método de oxigenacion directa,
para aliviar de modo rapido la cardiopatia pul-
monar aguda, haciendo pasar la sangre venosa
extraida del paciente por una bomba oxigena-
dora parecida, aungue menos complicada, de las
que usan para la oxigenacion de la sangre en la
circulacion extracorpoérea, siendo reinyectada a
través de una pequena canula de plastico en una
vena del brazo para ser conducida, ya cargada
de oxigeno, a la vena cava superior y circulacion
menor, por cuya mejor oxigenaciéon descendera
prontamente la hipertension pulmonar, resisten-
cia arteriolar e isquemia miocardica que trata-
mos de combatir.

La asistolia aguda del “cor pulmonale” re-
quiere la medicacién tonicdrdica. Si recurrimos
a los digitalicos, poco o nada vamos a conseguir,
quiza algin empeoramiento, ya que estos alca-
loides elevan la presion sistolica del ventriculo
derecho y de la arteria pulmonar, lo que 2qui-
valdria a echar lena al fuego.

Mais apropiadas y convenientes son las estro-
fantinas, de accién rapida a los tres minutos, y
de efecto maximo a la media hora, con declina-
cién desde las ocho a diez horas, por lo que se
podra repetir a las doce o veinticuatro horas, se-
gun necesidad. En estos casos no sera util la via
bucal, perlingual ni intramuscular, siendo pre-
ferible la intravenosa con el empleo por dosis de
un cuarto o medio miligramo de Ouabaina, Es-
trofosid, Kombetin, ete.

Para algunos, como BODEN y WEBER, la Esci-
larina seria superior a los estrofanticos cuando
exista una insuficiencia ventricular derecha, y
ZIMMERMAN considera que una indicacion indis-
cutible del tratamiento intravenoso de la Esci-
larina es la sobrecarga del corazén derecho por
aumento de las resistencias en la circulacion
pulmonar. La dosis en que las empleamos es la
de una ampolla de 0,2 mg. por inyeccion.

Consideramos de gran utilidad a los prepara-
dos de aminofilina por via venosa no sélo por
mejorar la irrigacién coronaria, sino también
Forque como HaucH, de Hamburgo, ha compro-
bado bajo control de cateterismo cardiaco, esta
medicacién disminuye rapidamente en un 30 por
100 la tension de la arteria pulmonar.

Nosotros solemos asociar con el Estrofosid y
el Glucosmon cualquiera de sus preparados co-
merciales: Corfilamin, Leofilina, Angiofilina, et-
cetera,

Desde el empleo del ACTH y cortisona en per-
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fusién venosa para lograr la liberacion respira-
toria en las situaciones enfisematosas graves
del asma subintrante, se pensd en la posible ap_li-
cacién de los glucocorticoides en los casos del
“cor pulmonale”.

Al comienzo se consideré contraindicado por
la retencion hidrica y alteracion de los electro-
litos, motivadores de edemas; pero desde que
TURIAF, en Paris, propuso el empleo de un he-
misuccinato de hidrocortisona, por via venosa,
en los casos gravisimos de “cor pulmonale agu-
do” del asméatico, ha sido aceptada dicha indica-
cién, con mayor ventaja aun si se hace uso de
la prednisona o prednisolona.

Nosotros hemos recurrido varias veces a la
prednisolona, por via venosa, consiguiendo en
ocasiones efectos teatrales con el Solu-Dacortin,
de la casa Merck, en dosis de 25 a 50 mg., disol-
viendo el contenido de la ampolla en 1 6 2 ¢. ¢.
de agua bidestilada.

Este mismo preparado lo emplea actualmen-
te FIEGEL, segin refiere en su trabajo de 1958
en Die Medizinische, en casos de edema agudo
de pulmén, infarto de miocardio y embolia pul-
monar.

COR PULMONALE CRONICO,

En los primeros anos de nuestra experiencia
tisiolégica considerabamos una rareza que a la
tuberculosis pulmonar se asociara una insufi-
ciencia cardiaca. Siempre encontrabamos una
verdadera desproporcién entre la legion de tu-
Lerculosos observados, centenares, miles de ellos,
que desfilaban por nuestros Servicios, y el escaso
nimero de veces que presentaban signos o sinto-
mas llamativos de repercusion sobre el corazon
derecho. Y es que en realidad el corazon soporta
con suficiente capacidad la sobrecarga que re-
presenta durante anos determinadas localizacio-
nes tuberculosas del pulmén. Pero cuando el pa-
rénquima es invadido de procesos fibrosos, cirrd-
ticos, con enfisema compensador, o es amputado
en su funcion respirante con procedimientos qui-
rargicos, el ventriculo derecho puede acusar el
golpe.

Es un hecho cierto que la hipertroiia ventri-
cular derecha es mas manifiesta entre aquellos
tuberculosos que por su estado fisico pueden
permitirse cierta actividad, y a veces hasta es-
fuerzos de consideracion; esto es admitido por
todos desde que lo hicera notar COBET. Y he aqui
cémo la moderna quimioterapia antituberculosa,
recuperando clinicamente con rapidez al enfer-
mo, cronificando la enfermedad, aumentando la
supervivencia y haciendo al tuberculoso mas
ambulatorio, da ocasién para una prolongacién
de su vida con una mayor actividad fisica. Si de
otra parte consideramos la accion esclerdgena
de estos tuberculostaticos sobre territorios ex-
tensos de parénquima danado, nos sera facil
comprender ¢émo en la actualidad aumenta la
proporcion de insuficiencias cardiacas.

Antes, el tuberculoso moria de su tubercu-




losis porque no le daba tiempo a morir de otra
cosa; hoy, los nuevos sistemas terapéuticos han
inducido hasta sus modos de morir. Y si a ello
anadimos las secuestraciones de parénquima
funcional que suponen los métodos colapsotera-
picos y de exeéresis, tenemos que convenir que
un buen numero de cardiopatias pulmonares del
tuberculoso son de etiologia “yatrica”, es decir,
provocada por la mano del médico.

Las formas anatomoclinicas de la tubercu-
losis pulmonar en las que es dable observar esta
cardiopatia derecha son, segun nuestra expe-
riencia:

a) Asociacion asmatico - tuberculoso.—Hace
muchos anos, aun no se habia pronunciado la
palabra “cor pulmonale”, cuando observamos
nuestro primer caso de asistolia derecha, en un
tuberculoso, en el que por la reiteracion de los
accesos de asma llego a fijarse una situacion en-
fisematosa persistente de asma subintrante, sin
poder yugularla por los medios a nuestros al-
cance en aquella época, viendo morir al enfermo
a pesar del empleo de toda la gama de tonicar-
diacos.

b) Tuberculosis fibrosa-difusa.—Muchos de
estos enfermos, tras superar en sus comienzos
la fase catarral, cursante a veces con manifes-
taciones asmatiformes, llegan a sus estadios fi-
nales con un predominio de sintomas circulato-
rios, pareciendo algunos mas cardiacos que tu-
berculosos.

Desde los primeros brotes hematégenos, esta
tuberculosis fibrosa difusa se acompana de un
enfisema vicariante, a veces tan intenso, que no
deja apreciar las verdaderas lesiones ni en la
placa radiografica y hasta lograr la desapari-
cion del area de matidez cardiaca. Esta forma,
que bien pudiéramos llamar “enfisematosa” de
la tuberculosis fibrosa, y que evoluciona en lus-
tros y hasta en decenios, se manifiesta con un
térax dilatado, entrando después en escena las
manifestaciones de la insuficiencia ventricular
derecha.

¢) Tuberculosis productivo-cirrética.—Otro
tanto cabe decir de esta forma anatomoclinica,
por la que el enfermo puede alcanzar una fase
en la que su tuberculosis pasa a segundo térmi-
no, llevando la voz cantante de su cuadro clini-
co, los signos y sintomas, pequenos o grandes,
de la insuficiencia cardiaca.

No es que se trate de la extensién lesional,
pues todos hemos observado formas extensivas
fibrocaseosas, vaciamientos lobares y hasta pul-
mones destruidos, que apenas ostentan sintomas
cardiocirculatorios. Siempre hemos creido que
es de mayor influjo la presencia y el grado del
enfisema concomitante, factor patogénico prin-
cipal, a nuestro juicio, en el “cor pulmonale” de
estas formas de tuberculosis, en cuyas lesiones
Juegan papel no sélo las esclerosis del parénqui-
ma, sino también las modificaciones vasculares,
con estrechamiento del lecho arteriolar y capi-
lar, originado por dicho enfisema.

La angiocardiografia tiene demostrado en es-
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tos casos no solamente una disminucion de] oo
libre de los vasos arteriales, sino hasta la any.
lacion de amplios territorios capilares con Zong
avasculares del parénquima, lo que explicg g
aumento de la resistencia vascular del pulmg,

El cateterismo de las cavidades derechag Te.
gistra una elevacion tensional de estas cavigy,
des, motivadora de la dilatacion e hipertrof
ventricular.

d) Fibrotorax.—For idénticos motivog que
los anteriormente apuntados, es posible la pp.
sentacion de la insuficiencia ventricular dere
cha en el llamado fibrotorax, que puede ser pleg.
rogeno con grandes cortezas pleurales o post.
atelectasico, originado por la evolucién de ung
atelectasia créniea, en la que se desarrolla ung
exuberante proliferacion conjuntiva, que cop
vierte al pulmén y pleura en un verdadero blo.
que fibroso, al que ZANELLI llama “cirrosis pleg.
ropulmonar secundaria’.

MoONALDI, en su conocida obra de Fisiopatolo-
gia del aparato respiratorio—ultima edicion—,
afirma que el mayor nimero de “cor pulmonale
cronico” de origen tuberculoso por él observa
do, se da en los enfermos con el llamado “sindro-
me de retraccion”, en el que puede incluirse no
solo el fibrotorax, sino también la tuberculosis
productivo-cirrotica y el sindrome tlcero-atelec
tasico.

Y ha sido la escuela italiana la que mejor ha
estudiado ultimamente la funcién del corazin
derecho y de la pequena circulacion en el fibro-
térax, cuyas observaciones han sido publicadas
en Archivio di Tisiologia, de noviembre de 1958,
por PEZzA y LENIS. En un extenso grupo de en-
fermos han estudiado el electrocardiograma. el
cateterismo cardiaco, la broncoespirometria y ¢l
analisis de gases.

El trazado electrocardiografico suele ser in-
expresivo, no demuestra nada, a pesar de existir
ya un cierto grado de insuficiencia.

El cateterismo cardiaco revel6 un aumento de
las presiones sistélicas en el ventriculo derecho
v arteria pulmonar.

La broncopirometria denunciaba una acentua-
da reduccion funcional del lado afecto y uné
funeion vieariante compensatoria del lado sano,
factores cuya sumacion repercute en alto gra-
do sobre la circulacion menor.

e) Toracoplastia. — Quien haya tenido oca-
sion de vigilar en serie a gran nimero de tu
berculosos plastiados en estos tltimos veinticin-
co anos, habra podido comprobar lo que nos
otros hemos observado: 1.” La mayoria de ellos
se reintegran a la sociedad y vuelven a sus
ocupaciones profesionales. 2. En un alrededor
del 50 por 100, y entre los diez o quince anos
siguientes a la operacion, se quejan de cierto
“ahogo”, que se aumenta con el esfuerzo, y qué
se califican a si propios erréneamente de asma; Y
3.2 Un 10 por 100 tiene que abandonar el traba-
jo ante su incapacidad por insuficiencia cardia-
ca. La toracoplastia viene a torcer el porvenr
del enfermo por este “cor pulmonale”, secueld
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tardia, tan alejada de la intervencion causante
no sélo del estrechamiento de la pared toracica,
sino de los procesos retractiles y cirrdticos que
se desarrollan ulteriormente. La toracoplastia
en estos casos consigue una curacion, pero una
curacion deficitaria, convirtiendo al bacilifero
en un mutilado invalido, pudiendo decir, con una
frase que no es mia, “Curado de tuberculosis,
pero enfermo de toracoplastia.”

Uno de los que en estos ultimos tiempos se ha
preocupado de inv{*syigar la} circulacion pulmo-
nar en la toracoplastia ha sido MARQUES LISBOA,
en Rio Janeiro. Mediante estudios hemodinami-
cos, angiocardiograficos y oximétricos, com-
prueba que en toda toracoplastia existe un dafi-
cit funcional v modificaciones de la circulacidn
pulmonar.

La angiocardiografia muestra en el sector co-
lapsado dificultades de la irrigacion por estre-
chamiento, torceduras, desplazamiento o blo-
queo de los vasos pulmonares.

En un 50 por 100 de las veces el cateterismo
manométrico demuestra que la tensién de la ar-
teria pulmonar es alta, siendo casi seguro en-
contrar en la mitad de los plastiados un sindro-
me esbozado de insuficiencia cardiorrespirato-
ria que se acentia al esfuerzo.

f) Rescecion pulmonar. — En la cirugia de
exéresis la experiencia es mas limitada, preci-
sandose mas tiempo para sentar afirmaciones.
La extirpacion de un lébulo o de todo un pul-
mon impone al parénquima restante un esfuer-
zo de reexpansion que conlleva al enfisema pul-
monar compensado. Si a ello anadimos que las
exudaciones que sobrevienen tras las lobecto-
mias y neumonectomias terminan en sendas cor-
tezas de paquipleuritis, “sinfisis pleural hiper-
plasica” de RIsT y AMEUILLE, es por lo que la
sumacion de ambos elementos pueda ser causa a
la larga de desencadenar una insuficiencia car-
diaca.

HARRISON, Apams y cols. han estudiado re-
cientemente, y publicado (Jowr. Thor. Swrg.,
1858), la significacion clinica del “cor pulmona-
le”, por reduccién de las reservas cardiopulmo-
nares, a consecuencia de la exéresis pulmonar,
en un lote de 29 enfermos, muchos de ellos a los
quince anos después de una neumonectomia.
~ Y han demostrado que conforme progresa la
Incapacidad funcional aumenta la presion de la
arteria pulmonar, que la incapacidad funcional
estd mas relacionada con la hipertension pul-
monar que con las alteraciones de la saturacion
de oxigeno en la sangre y que existe una limita-
cicn de la expansibilidad del lecho vascular del
pulmon restante.

Posteriormente, PerTrRLE y MypLiL (Der Tu-
berkulose Arzt, febrero de 1959) dan cuenta de
las alteraciones electrocardiograficas en 104 en-
fermos operados de reseccion pulmonar desde el
punto de vista del “cor pulmonale”. Dichos au-
tpres encuentran nueve casos con signos mani-
fiestos de hipertrofia derecha, concluyendo que
€l desarrollo de estas alteraciones del electro-
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cardiograma no guarda relacién con la exten-
sion operatoria, sino mas bien con la pres,enta-
cién de complicaciones postoperatorias: fistula
bronquial, enfisema, paquipleuritis y progresion
del proceso lesional.

Patogenia.—Asi como el “cor pulmonale agu-
do" de origen tuberculoso, en su aspecto pato-
génico, cae dentro de la “cardiopatia pulmonar
anéxica” de Woob, el “cor pulmonale cronico”
debemos de referirlo a la “cardiopatia pulmo-
nar isquémica’” del mismo autor.

Todo gira alrededor de mecanismos analo3os,
pero que en vez de desencadenarse de modo su-
bito da tiempo a que se instale, de modo gradual
y progresivo, en organismo mas tarado.

El fondo de su patogenia descansa en: 1.” En
un corazén afectado durante mucho tiempo, no
s6lo de afos, sino de lustros y decenios, de la
impregnacién téxica tuberculosa, que culmina
en un proceso de miocardosis cuando no en una
verdadera degeneracion amiloidea. 2.” En la re-
ducecién progresiva del lecho vascular del pul-
mén y aumento consecutivo de su resistencia
vascular. 3.” Por la extension de las lesiones ana-
tomicas y las alteraciones funcionales, sobrevie-
ne un acusado déficit de oxigeno con el consi-
guiente grado de hipoxia. 4.° Por dicha hipoxia,
al disminuir la tension tisular del oxigeno, se
pondrian en juego ciertos mecanismos de com-
pensacién, tan bien estudiados por TAQumNi en
su monografia, publicacion argentina del “cor
pulmonale”. Esta compensacion seria de tipo
hematico y circulatorio, con la finalidad de au-
mentar el nimero de vectores de oxigeno y re-
gular la capacidad de la oxigenacion de la san-
gre. Sokbreviniendo la hiperglobulia y la hiper-
volemia, lo que representa, por lo primero, una
hiperviscosidad de la sangre, y por lo segundo,
un aumento de la sangre circulante con un ma-
yor gasto cardiaco y un incremento de las re-
sistencias al ventriculo derecho. 5.® La sumacion
de todos estos factores originarian la hiperten-
sion de la arteria pulmonar con la consiguiente
sobrecarga para el ventriculo derecho.

Esta hipertensién de la arteria pulmonar no
causa hipertension sistemica, sino, por el con-
trario, origina una caida de la misma, pues !a hi-
pertensién de la arteria pulmonar provoca por
via refleja una vasodilatacion del circulo ma-
yvor, demostrada por SCHWIEGT y DALY, lo que
demuestra una vez mas la independencia tensio-
nal entre ambas circulaciones.

CLINICA.

Respecto a la clinica del “cor pulmonale” cro-
nico tuberculoso, siempre hemos creido que una
cosa es pesquisarlo y otra que nos sorprenda su
espontanea presentacién clinica. Por muy pro-
gresiva que sea la evolucion hacia la insuficien-
cia cardiaca, existe una fase de latencia o perio-
do de equilibrio cardiovascular, explicable por
la suplencia que el parénquima restante no le-
sionado ejerce en cuanto al consumo de oxigeno;




pero cuando ese parénquima, a costa de su hi-
perfuncion, se afecta de enfisema compensador,
en vez de un mecanismo compensatorio se con-
vierte en motivo de mayor sobrecarga, como lo
es todo pulmon enfisematoso.

Si durante esta fase subclinica nos dedicamos
a investigar sistematicamente en los tubercu-
losos afectos de formas anatomoclinicas oscilan-
tes entre las fibrosis y cirrosis, o en enfermos
afectos del sindrome de retraccion—bien por fi-
brotérax o por estrechamiento toracoplastico—,
el trazado electrocardiografico, el tiempo de cir-
culaciéon brazo-lengua y brazo-pulmon, la angio-
cardioneumografia, el cateterismo de las cavi-
dades derechas, etc., de seguro que en muchos
de ellos habriamos de encontrar alteraciones
transitorias o permanentes de mayor o menor
cuantia.

Nuestras observaciones solo hemos podido re-
ferirlas a la representacién clinica con manifes-
taciones objetivas suficientes para calificar sin
engafo de cardiépata a un tuberculoso. Y deci-
mos sin engafo porgue para etiquetar de insu-
ficiencia ventricular derecha a un tuberculoso
hay que andarse con cuidado, por el hecho de
que muchos de los atributos que nos hacen pen-
sar en la cardiopatia pulmonar pueden ser de
abolengo respiratorio.

Nosotros hemos oido muchas veces refuerzo
del segundo tono pulmonar que se acepta siem-
pre como signo evidente de hipertension del
circulo menor en tuberculosis cirrotica con
atraccion del mediastino y desviacion de los
grandes vasos, soplo sistolico parenteral izquier-
do, por acodadura de la arteria pulmonar en pro-
cesos retractiles del l6bulo superior izquierdo,
coincidiendo con disnea y cianosis, sin poder
adscribirlo, por falta de otros atributos, a una
insuficiencia ventricular derecha.

Y hasta puede observarse la imagen radiolo-
gica de un arco prominente de la arteria pulmo-
nar, motivada simplemente por el estiramiento
de su cono, por retracciones cicatriciales,

En esta primera etapa la sintomalogia puede
ser tan velada y tan discreta que no es raro pase
inadvertida y confundida con manifestaciones
respiratorias; por ello MONALDI, a esta fase sin
traduccion circulatoria, le llama fase respirato-
ria del “cor pulmonale crénico”.

El electrocardiograma no revela signos de
afectacion grave, acaso una P. pulmonar y un
predominio derecho.

Sigue una segunda fase de “cor pulmonale in-
cipiente”, o tolerado, en la que se observan los
primeros signos de anoxia y de sufrimiento car-
diaco: se acentlia la disnea y la cianosis, apa-
rece el refuerzo del segundo tono pulmonar, se
puede demostrar la poliglobulia y en el electro-
cardiograma se acentian los signos de sobre-
carga derecha.

La tercera fase seria la de “cor pulmonale
manifiesto y compensado”, en la que a las mani-
festaciones precedentes se suman la hepatome-
galia dolorosa, sobre todo al esfuerzo; el reflujo
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hepatoyugular, ruido de galope cardiaco, aumey,
to de la silueta del arco medio izquierdo por g
latacion de la arteria pulmonar. En el electrocay.
diograma pueden observarse los signos de hiper.
trofia derecha.

En la cuarta fase, o de “cor pulmonale des.
compensado” de verdadera asistolia, con todeg
los signos de la insuficiencia cardiaca congest.
va y del llamado sitndrome humoral, descrito pop
CELICE, que como regla nemotécnica podria lla.
llarse de los hiper: hiperglobulia, hipercoagula.
bilidad, hiperviscosidad, hiperleucocitosis e hi
pervolemia, acompanado del sindrome de ang.
xia tisular: cefalea, somnolencia, confusion mep.
tal, alucinaciones y coma anoxico.

No es preceptivo que estas fases se sucedan
con el ritmo progresivo senalado, ya que puede
suceder que de la fase de latencia clinica se pase
bruscamente a una crisis de desfallecimiento de
verdadero brote agudo de insuficiencia cardie-
ca: con disnea profunda permanente, cianosis
generalizada, latido doloroso del hueco epigis
trico, estasis cerebral con cefaleas, somnolen-
cias, vértigos, presencia de higado cardiaco, ede-
mas maleolares, ete.

Esta crisis puede desencadenarla una gripe,
una infeccion bronquial, una bronconeumonia
como determinantes de la agudizacion de la hi
pertension comprobada de la arteria pulmonar

Los signos electrocardiograficos del “cor pul:
monale erénico’ son, por lo general, tardios, ya
que en sus primeras etapas los trazados caen
dentro de los limites normales y a veces no coin-
ciden las imagenes con las determinaciones he-
modinamicas. Asi, por ejemplo, FERRER, JOHN-
sOoN y WEST, colaboradores de COURNAND, han de-
mostrado que a imégenes de hipertrofia ventri-
cular derecha no le correspondian la hiperten-
sién de la arteria pulmonar, y a la inversa.

Puede observarse la P. Pulmonalis en II, IIIY
aVF y la P. difasica en V,.

En el complejo ventricular, para COURNAND
ALEXANDER, FERRER, etc., tendria valor el espa:
cio Q-T por debajo de los limites normales. S-T.
deprimida en precordiales. Negatividad de T en
todas ellas de V, a V,; signos de anoxia, en fase
reversible. La presentacion del clasico patron
S,-Q.-T. en un “cor pulmonale crénico” suponé
un signo de gran avance de irreversibilidad.

TRATAMIENTO.

La terapéutica de la cardiopatia pulmonar d
recha debe adaptarse a cada una de sus etaps
evolutivas, procurando iniciarla desde sus co-
mienzos, ya que si se instala en la fase de “c0f
pulmonale descompensado” la respuesta es pot
expresiva y cuando se logra alguna remisio®
pronto asoma la recaida.

Nuestra actuacion sera distinta, segan se tré¢”
te de un estadio en momentos de calma o de W
brote de asistolia aguda del “cor pulmonale CT‘?‘
nico”, que reclamara las mismas medidas ded)
cadas en el tratamiento del “cor pulmonale ag¥
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do”. Y también sera diferente nuestra conducta
en cada una de las etapas hasta que se presente
la descompensacion, verdadera asistolia dere-
cha. En el ya referido Congreso Mundial de Car-
diologia, de Bruselas, MARX, SCHLEGEL y cola-
boradores, de Marburg, han comprobado bajo el
control del cateterismo manométrico de la ar-
teria pulmonar en pacientes de “cor pulmonale”
que los factores psiquicos temor, miedo, etcéte-
ra, pueden influir notablemente en el grado de
tension del eirculo menor. De lo que deducen, y
por lo que recomiendan, que una medicacion se-
dante es la mejor terapéutica para hacer des-
cender la hipertension pulmonar. Por consi-
guiente, sera de aplicacion en determinados mo-
mentos toda la gama de la medicacion trangui-
lizante,

Actualmente se le esta concediendo papel im-
portante en la terapéutica cardiovascular a la
pitamina B, ., fraccion del complejo vitaminico B,
verdadera oxidasa activa que aumenta el con-
sumo de oxigeno en aquellos tejidos en los que se
encuentran en défieit de la respiracion tisular.

Si consideramos que en el “cor pulmonale”
existe la llamada hipoxia hipoxica por impedi-
mento del recambio de oxigeno en el alvéolo, y
la hiporia histotérica por no consumirse el oxi-
geno en la intimidad tisular, tenemos que admi-
tir que el empleo de la vitamina B,., en dosis de
50 mg. por via venosa, puede aliviar la cianosis,
la disnea y hasta el dolor angoroide de estos en-
fermos.

En estos ultimos tiempos se ha recomendado
con insistencia loo preparados de acetazolamida
por su aceién inhibidora sobre la anhidrasa car-
bonica, y retardatriz en el proceso anhidrido-
acido carbénico, originando una mejor elimina-
cion del sodio, potasio y agua, de lo que se de-
duce su potente accién diurética y reguladora
del equilibrio acido-basico. De otra parte, al dis-
minuir el contenido de anhidrido carbodnico evi-
ta la acidosis respiratoria, mejorando la hipo-
xemia por una mas completa fijacion del oxige-
no sobre la hemoglobina,

De todos es conocido el Diamox americano y
el Edemox espafiol, que en dosis de 250 mg. pue-
den emplearse en comprimidos, supositorios y
hasta por via venosa, por la que segin BROUS-
TET, de Burdeos, es como mejor se combate la
retencion de CO.,.

Cuando aparecen los edemas maleolares pue-
den alternarse estos preparados con los de clo-
rotiazida, que al inhibir la reabsorcion tubular
del sodio acrece su eliminacién. Como prepara-
dos comerciales puede recurrirse al Saluretyl,
Yadalan, Clortride, ete.

El empleo de los cardioténicos en esta fase
que pudiéramos llamar de “cor pulmonale mi-
nor’ se ajustara a la necesidad de cada caso,
prefiriendo de momento 12 via oral y adminis-
trando la Escilarina y el Cedilanid en gotas y
la Estrofantina en tabletas perlinguales de 3 mi-
ligramos en ayunas y media hora antes de la
cena (Estroforil-Estrofantol).
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Cuando se ha llegado a la fase de insuficien-
cia cardiaca o “cor pulmonale descompensado’™,
para que la terapéutica pueda ser eficaz nuestra
actuacién serd mas intensa y continua.

Se recurrira en determinados momentos a la
oxigenoterapia inhalatoria, pues el oxigeno ad-
ministrado a tiempo reducira la cianosis y pro-
curara la oxigenacion del miocardio, casi siem-
pre afectado por hipoxia. De todas suertes se
evitara su empleo indiscriminado, ya que es co-
nocida la posibilidad de edema agudo del pul-
moén cuando se administra puro, y de un sindro-
me de acidosis por hiperoxigenacion, habiéndo-
se demostrado que una prolongada administra-
rién de oxigeno puro puede deprimir la respira-
cion.

En estos estadios, los cardiotonicos llenaran
mejor su indicacion, empleandolos por via pa-
renteral y de preferencia venosa, recurriendo
con predileccién a las estrofantinas, G en la
Ouabaine y K en el Estrafosid o Kombetin, asi
como al lanatosido C en el Cedilanid, que podran
alternarse con !a Escilarina intravenosos.

Cuando el “cor pulmonale” se ha desarrolla-
do en un enfermo con asociacion asmatico-tu-
berculosa, la Eufilina proporcionara un alivio
acusado por su aceién broneodilatadora y me-
jorar la circulacién coronaria y renal.

La sangria, tan recomendada por SCHERF en
Alemania y por CCURNAND en América, estuvo
siempre sometida a conclusiones contradicto-
rias, incluso en el “cor pulmonale” del enfisema.

En realidad, los resultados son inciertos y sus
beneficios inconstantes, cuando no resulta per-
judicial.

No hace aun dos anos, AUCHINCLOS v DUGGAN
rublicaron un estudio sobre el empleo de la fle-
botomia en el “cor pulmonale”, exponiendo las
variaciones en once pacientes antes v despuds
de la sangria, concluyendo que aunque se redu-
ce el volumen de sangre circulante en el pulmon,
no se observa efecto alguno sobre la funcidn
ventilatoria ni sobre el aporte de oxigeno a los
tejidos, v que si se reduce en cierto grado la
presién de la arteria pulmonar es al precio de
una caida del gasto cardiaco. Estos autores afir-
man que so6lo en algunos casos observaron pe-
quenia mejoria, por lo demas poco sostenida.

Sin negar la }osibilidad de un notable alivio
en algunos enfermos con hipervolemia, estasis
pulmonar y gran congestion hepatica, en aque-
llos casos de “cor pulmonale” enfisematoso con
insuficiencia cardiaca acusada, no podemos re-
comendarla en el “cor pulmonale” de los tu-
berculosos, por cuanto supone una gran pérdida
de proteinas y de vectores de oxigeno de tan di-
ficil reparacion en estos enfermos.

La descompensacion cardiaca aguda en el cur-
so del “cor pulmonale crénico” requiere, como
hemos dicho, la misma intervencion que en el
“cor pulmonale agudo”. Sin olvidar que como
muchas veces es la infeccion respiratoria la
responsable de la agudizacion, habria de comba-
tirse con la medicaciéon antibiética, con cuvo em-




pleo mas de una vez hemos obtenido resultados
espectaculares.

Finalmente, debemos insistir que el trata-
miento del “cor pulmonale cronico’ del tubercu-
loso debe ser lo mas precoz posible, para lo cual
nuestra meta sera descubrirlo antes de los sig-
nos de hipertrofia ventricular derecha y del sin-
drome de insuficiencia cardiaca.

Por eso nuestra conducta desde hace mucho
tiempo ha sido no considerar nunca totalmente
curado al tuberculoso plastiado, o con un sindro-
me de retraccion, ete., sometiéndoles a vigilan-
cia periodica no so6lo en cuanto se refiere a con-
trol radioscopico, examen bacteriologico, etcé-
tera, sino también a la exploracion electrocar-
diografica y pruebas cardiorrespiratorias, a fin
de poder acomodar su estado y prevenir en lo po-
sible su avance hacia el desarrollo del desfalle-
cimiento cardiaco, es decir, antes de que se haga
irreversible. Descubrir tardiamente un “cor pul-
monale” por no haberlo pesquisado, y esperar a
sus manifestaciones clinicas ostensibles, nos
hace la misma impresion que cuando diagnosti-
camos con todo su cortejo un cancer de pulmon
inoperable.

—
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RESUMEN.

Se analizan los mecanismos de producciop, la
formas clinicas y la terapéutica del “cor pulp,
nale”, agudo o cronico, de origen tuberculog,

SUMMARY

The mechanisms of production, clinical types
and treatment of acute or chronic “Cor pulmg.
nale” of tuberculous origin are analysed.

ZUSAMMENFASSUNG

Es werden die Mechanismen die das akute upg
chronische “Cor Pulmonale” tuberkulosen U
prungs auslosen, die klinischen Formen und dj
Behandlung eingehend iiberpriift.

RESUME

On analyse les mécanismes de production, le
formes ecliniques et la thérapeutique de “Cor
Pulmonale" aigii ou chronique d'origine tuber
culeuse.

COMUNICACIONES PREVIAS

EL RASPADO HORMONAL Y LA METROPA-
TIA CLIMATERICA Y POSTCLIMATERICA

P. DE 1.A PENA REGIDOR.

Tenerife.

El raspado hormonal en la terapia de las me-
tropatias hemorréagicas (M. H.), tanto juvenil
como climatérica, constituye en realidad un
avance en nuestros dias, ya que con esto se con-
sigue una eliminacioén rapida de toda la mucosa,
dejando al descubierto la capa basal encargada
de reponer el nuevo endometrio.

Sin entrar en discusion sobre la patogenia de
la metropatia hemorragica, nos limitaremos ex-
clusivamente a subrayar que el empleo del ras-
pado hormonal, por su sencillez e inocuidad, se
ha popularizado tanto por los ginecdlogos como
por los internistas, ya que esta arma permite so-
lucionar en la mayoria de los casos estos pro-
blemas ginecologicos.

Nosotros no nos vamos a ocupar en este lu-
gar de sus “pro”, sino de sus “contra”, ya que
el uso del “raspado hormonal” a ciegas, muy es-
pecialmente en las metropatias hemorragicas
climatéricas y postelimatéricas significa un pe-
ligro, ya que esto puede ocasionar el dejar trans-
currir un tiempo mas o menos largo sin descu-
brir la existencia de un probable blastoma ma-

ligno oculto detras de la M. H. En otros térm
nos, consideramos de gran error manejar est
medicacién sin saber previamente el estado del
endometrio y eludir el raspado o biopsia por
decir que es una intervencion quirurgica. _

Muy recientemente, R. VORSTER (*) levantd
la voz en este sentido para recargar los peligros
que acecha el uso de esta medicacion en la me
tropatia del climaterio. Nosotros, haciéndonos
eco de sus palabras, queremos difundir con est0
la postura de eludir el empleo de estas droga
no manejandolas sin conocer antes el informe
histologico; lo contrario es desaconsejar lo or
todoxo o que la tinica arma eficaz para establ®
cer un diagnostico precoz es realizar la biopsié

Soélo en los casos de metropatia juvenil, VI
ginidad puede ser un reparo relativo, conside
ramos permitido el uso de estas drogas (rasp¥
do hormonal) sin previo conocimiento del infor
me histologico, autorizando la biopsia en aqu®
llos casos excepcionales donde fracase la ter¥
pia conservadora.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Con el fin de dar mas realidad a estas 1iné®
hemos consultado en nuestro archivo person®
70 historias clinicas donde el diagnostico proV’

(*) R. VorsTER: Zbl. Gynik, 164, 1959,

. :
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